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A lipoproteína (a) apresenta concentrações plasmáticas na maioria das vezes determinada 
geneticamente, além de ser um fator de risco para o desenvolvimento de doenças 
cardiovasculares. Assim, o presente estudo teve como objetivo verificar a associação 
entre Lp (a) e fatores de risco cardiovascular em jogadores de basquetebol em cadeiras 
de rodas. Para isso, foi realizado estudo transversal, quantitativo e descritivo com 
jogadores de basquetebol em cadeira de rodas de uma equipe do Alto Paranaíba. Para a 
avaliação, foi aplicado questionário sociodemográfico, avaliação antropométrica e 
realização de exames bioquímicos que determinaram o perfil lipídico, concentração 
sorológica da Lp (a) e glicemia. A associação entre Lp (a) e fatores de risco cardiovascular 
foi avaliada por meio de tabulações cruzadas e utilizando o teste exato de Fisher para 
análise estatística. Participaram do estudo 13 jogadores com idade entre 25 e 55 anos 
(38,2+10,1 anos). Entre os jogadores, 23,1% apresentavam Lp (a) elevada. Em todas as 
associações analisadas entre a Lp (a) e fatores de risco cardiovascular não foram 
encontradas diferenças estatísticas significativas. Portanto, a Lp (a) apresenta ser um fator 
de risco cardiovascular independente e pode contribuir para desfechos cardiovasculares 
negativos nesse grupo específico. 
Palavras-chave: Deficiência física, Doenças cardiovasculares, Fatores de risco, LDL 




Lipoprotein (a) has plasma concentrations most often genetically determined, as well as 
being a risk factor for the development of cardiovascular diseases. Thus, the present study 
aimed to verify the association between Lp (a) and cardiovascular risk factors in 
wheelchair basketball players. For this, a cross-sectional, quantitative and descriptive 
study was carried out with wheelchair basketball players of a team from Alto Paranaíba. 
For the evaluation, a sociodemographic questionnaire, anthropometric evaluation and 
biochemical tests were carried out, which determined the lipid profile, serum 
concentration of Lp (a) and glycemia. The association between Lp (a) and cardiovascular 
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risk factors was assessed using cross-tabulations and using Fisher's exact test for 
statistical analysis. Thirteen players aged between 25 and 55 years (38.2 + 10.1 years) 
participated in the study. Among the players, 23.1% had high Lp (a). In all associations 
analyzed between Lp (a) and cardiovascular risk factors no significant statistical 
differences were found. Therefore, Lp (a) presents an independent cardiovascular risk 
factor and may contribute to negative cardiovascular outcomes in this specific group. 
 




A lipoproteína (a) [Lp (a)] é uma lipoproteína plasmática rica em éster de colesterol 
composta por uma partícula de lipoproteína baixa densidade (LDL) ligada a uma única 
glicoproteína grande, apolipoproteína (a) [apo (a)] (BOERWINKLE et al., 1992). Mais 
de 90% dos níveis circulantes de Lp (a) são geneticamente determinados e os níveis estão 
quantitativamente relacionados ao gene LPA, com poucas influências dietéticas ou 
ambientais significativas (TSIMIKAS, 2017), dessa forma diferentes concentrações de 
Lp (a) são encontradas na população em geral e inversamente relacionado ao número de 
Kringle 4 que repete no gene da apo (a) (BOERWINKLE et al., 1992). Assim, os níveis 
de Lp (a) foram elevados entre os portadores de alelos menores de rs10455872 e 
rs3798220 e de baixo número de repetições de Kringle IV Tipo 2 (KIV-2) (KAMSTRUP, 
TYBJAERG-HANSEN, NORDESTGAARD, 2014). 
 Indivíduos de ascendência africana têm os níveis mais altos de Lp (a) e são 
geralmente seguidos por sul-asiáticos, caucasianos, hispânicos e asiáticos orientais 
(TSIMIKAS, 2017). Estima-se que os níveis de Lp (a) superiores a 25mg/dl estejam 
presentes em aproximadamente 30% dos caucasianos e 60% a 70% dos negros 
(TSIMIKAS, HALL, 2012) e aproximadamente em 20% da população geral quando se 
considera os níveis de Lp (a) superior a 50mg/dl (TSIMIKAS, 2017). 
A Lp (a) apresenta ser um fator de risco para o desenvolvimento de doenças 
cardiovasculares em decorrência de seu conteúdo lipídico e capacidade aterogênica 
(FALUDI et al., 2017; NORDESTGAARD et al., 2010). A aterogenicidade é decorrente 
da transferência do plasma para a íntima arterial, uma vez que a Lp (a) pode ser mais 
retida avidamente do que a LDL, pois se liga à matriz extracelular não apenas pela apo 
(a), mas também pelo componente apolipoproteína B, contribuindo para a expansão da 
placa aterosclerótica (LUNDSTAM et al., 1999). A apo (a) também apresenta semelhança 
estrutural com plasminogênio, porém com domínio protease inativo, inibindo a ativação 
do plasminogênio, além de apresentar característica altamente imunogênica e pró-
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inflamatória o que, em consequência, proporcionam as capacidades pró-aterogênica, pró-
inflamatória e potencialmente antiﬁbrinolítica dessa lipoproteína (TSIMIKAS, 2017). 
 Considerando grupos específicos, um estudo envolvendo diabéticos tipo I 
evidenciou que concentrações de Lp (a) superiores a 30mg/dl apresenta forte e 
independente associação com doenças cardiovasculares (KOLLERITS et al., 2006). No 
entanto, são escassos os estudos em outros grupos específicos como em portadores de 
mobilidade reduzida e, embora o conhecimento sobre a Lp (a) tenha aumentado ao longo 
dos anos, muito ainda precisa ser desvendado pela ciência. Assim, o presente estudo teve 
como objetivo verificar a associação entre Lp (a) e fatores de risco cardiovascular em 
jogadores de basquetebol em cadeiras de rodas. 
 
2. METODOLOGIA 
 Estudo transversal, quantitativo e descritivo, realizado com jogadores de 
basquetebol em cadeira de rodas de uma equipe do Alto Paranaíba, constituindo uma 
amostra de conveniência visto as características do grupo estudado. 
 Para a avaliação, foi aplicado questionário sociodemográfico, avaliação 
antropométrica e realização de exames bioquímicos que determinaram o perfil lipídico, 
concentração sorológica da Lp (a) e glicemia. Para a avaliação antropométrica os 
indivíduos foram orientados a usar roupas leves e permanecer descalços durante a coleta 
dos dados. A estatura foi aferida por meio da medida do comprimento do indivíduo 
deitado utilizando-se um estadiômetro marca Sanny® com acurácia de 0,1 mm, fixado 
horizontalmente a 40 cm de uma base rígida. A massa corporal foi obtida em uma balança 
digital Filizola®, com acurácia de 0,100g, utilizando-se uma base rígida de madeira e, 
para a pesagem, os indivíduos foram acomodados sentados com as pernas cruzadas sobre 
a plataforma da balança. Para a medida de circunferência da cintura foi utilizada uma fita 
métrica flexível e não elástica da marca Mabis®, com mecanismo de retração e graduação 
de 0,1 mm, registrando-se a medida por meio do centímetro mais próximo. O indivíduo 
estava com o tronco desnudo e posicionado sentado para a determinação da circunferência 
em triplicata e foi considerada a média entre as medidas. Como referencial para a tomada 
foi adotado o ponto coincidente com a distância média entre a última costela e a crista 
ilíaca após uma expiração normal, sem compressão da pele. Os dados de altura e 
circunferência da cintura foram utilizados para calcular índice de obesidade central (ICO), 
obtido pela divisão do valor da circunferência de cintura pela altura, ambos em 
centímetros. Para a obtenção da amostra sanguínea foram realizadas 12 horas de jejum, 
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sem consumo de bebidas alcoólicas pelo período de 72 horas e repouso de 30 minutos 
antes da coleta no período da manhã. Para a concentração de Lp (a) foram adotadas as 
recomendações da Atualização da Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da 
Aterosclerose - 2017 (FALUDI et al., 2017) que considera elevados os valores superiores 
a 50mg/dl, para estratificação do risco cardiovascular. 
 A composição corporal foi avaliada quanto ao Índice de Massa Corporal (IMC) 
(WHO, 2003), circunferência da cintura (WHO, 2000) e Índice de Obesidade Central 
(ICO) (Rossi, Caruso, Galante, 2017). A Síndrome Metabólica foi determinada de acordo 
com as recomendações da I Diretriz Brasileira de Diagnóstico e Tratamento da Síndrome 
Metabólica (BRANDÃO et al., 2005). O tabagismo foi determinado por autorrelato no 
questionário aplicado a cada jogador. 
 A associação entre Lp (a) e fatores de risco cardiovascular foi avaliada por meio 
de tabulações cruzadas e utilizando o teste exato de Fisher para análise estatística no 
programa estatístico SPSS (Statistical Package for the Social Sciences), na versão 19, e 
assumindo como nível de significância p < 0,05. 
 A pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) do Centro 
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3. RESULTADOS DISCUSSÃO 
 Participaram do estudo 13 jogadores, sendo 11 (84,6%) do sexo masculino e 2 
(15,4%) do sexo feminino, com idade entre 25 e 55 anos (38,2+10,1 anos). Entre os 
jogadores, 23,1% apresentavam Lp (a) elevada (Gráfico 1). 
 
Gráfico 1: Níveis de Lp (a) dos jogadores de basquetebol em cadeiras de rodas. 
 
Elevado: Lp (a) > 50mg/dl. 
 
 Em todas as associações analisadas entre a Lp (a) e fatores de risco cardiovascular 
não foram encontradas diferenças estatísticas significativas. Lp (a) elevada foi encontrada 
em 25,0% dos jogadores que apresentavam LDL dentro do alvo terapêutico, em 28,6% 
dos jogadores que foram categorizados como normais pela classificação laboratorial das 
dislipidemias, em 33,3% dos jogadores que apresentavam baixo risco cardiovascular pelo 
Escore de Risco Global, em 25,0% dos jogadores que não apresentavam Síndrome 
Metabólica, em 25,0% dos jogadores que não eram tabagistas, em 25,0% dos jogadores 
que apresentavam IMC normal, em 33,3% dos jogadores que apresentavam 
circunferência de cintura normal e em 40,0% dos jogadores que apresentavam índice de 
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Tabela 1: Associação entre Lp (a) e fatores de risco cardiovascular dos jogadores de basquetebol em 
cadeira de rodas. 




LDL dentro do alvo terapêutico 75,0% 25,0% 0,685 
Não dislipidêmico (Classificação Laboratorial) 71,4% 28,6% 0,269 
Baixo risco cardiovascular (ERG) 66,7% 33,3% 0,748 
Não Síndrome Metabólica 75,0% 25,0% 0,769 
Não tabagista 75,0% 25,0% 0,769 
IMC normal 75,0% 25,0% 0,850 
Circunferência de cintura 67,0% 33,0% 0,891 
ICO normal 60,0% 40,0% 0,388 
* Teste Exato de Fisher. 
LDL: lipoproteína de baixa densidade, ERG: Escore Global de Risco, IMC: índice de 
massa corporal, ICO: índice de obesidade central 
 
 A Lp (a) não apresentou associação significativa com os demais fatores de risco 
cardiovascular o que sugere que essa lipoproteína não parece receber influência desses 
fatores. No entanto, estudos atribuem uma associação robusta entre níveis elevados de Lp 
(a) e risco de desenvolvimento de doenças cardiovasculares, principalmente síndrome 
coronariana aguda (AFSHAR et al., 2016; COSTELLO et al., 2016; NORDESTGAARD 
et al., 2010), indicando que a Lp (a) por si só seja um fator de risco cardiovascular. Isso 
pode ser decorrente da forma como a Lp (a) potencialmente pode gerar dano 
cardiovascular visto o fator contribuinte genético relacionado com polimorfismos que 
determinam o tamanho do KIV-2, sendo que, quanto maior o número de repetições do 
KIV-2, maior o tamanho da Lp (a), o que gera uma associação inversa com suas 
concentrações plasmáticas e aterogênese com partículas menores e também por 
apresentar efeito pró-trombótico e antifibrinolítico (NORDESTGAARD et al., 2010). 
 Assim como o que foi encontrado nesse grupo específico de jogadores de 
basquetebol em cadeira de rodas, estudo envolvendo mulheres que procuraram 
atendimento cardiológico encontrou que 21,5% dessas mulheres apresentavam Lp (a) 
elevada com níveis normais de LDL-c e com uma correlação fraca entre esses parâmetros 
(COSTELLO et al., 2016). Em outro estudo, Dai et al. (2018) constataram que a Lp (a) é 
um importante contribuinte para o risco residual de doenças cardiovasculares mesmo em 
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pacientes com LDL-c adequadamente controlado. O estudo envolvendo 52.898 pacientes 
que procuraram atendimento em um centro cardiovascular entre 2004 e 2014 encontrou 
que 18,4% desses pacientes apresentavam níveis de Lp (a) acima de 50mg/dl, bem como 
foi encontrado que as concentrações de Lp (a) é maior entre pacientes com doenças 
cardiovasculares (BUUREN et al., 2017). Ademais, estudos na população geral também 
não tem encontrado associação significativa entre Lp (a) e LDL-c, assim como a outros 
fatores de risco cardiovascular, embora a elevação da Lp (a) foi fortemente associada à 
LDL-c em indivíduos com síndrome coronariana aguda (AFSHAR et al., 2016). 
 Apesar disso, tem-se evidenciado que a Lp (a) está associada ao 
desenvolvimento aterosclerótico (TSIMIKAS, HALL, 2012), assim como a LDL-c, o que 
pode repercutir clinicamente como o que foi encontrado em estudo que estimou o efeito 
da Lp (a) geneticamente diminuída em proporcionar um risco 29% menor de doença 
coronariana, 31% menor risco de doença vascular periférica, 13% menor risco de acidente 
vascular encefálico, 17% menor risco de insuficiência cardíaca e 37% menor risco de 
estenose aórtica e 9% menor de insuficiência renal crônica (EMDIN et al., 2016). 
 A Lp (a) apresenta associação independente com o risco de desenvolvimento de 
doença arterial coronariana, embora os níveis de Lp (a) sejam altamente estáveis nos 
indivíduos ao longo do tempo e são apenas fracamente correlacionados com fatores de 
risco conhecidos (BENNET et al., 2008), entre esse idade, sexo e níveis lipídicos 
(BOERWINKLE et al., 1992). 
 Os níveis elevados de Lp (a) também foram associados a um risco aumentado 
de estenose de valva aórtica na população em geral, principalmente com níveis superiores 
a 90 mg/dl, o que pode gerar um risco três vezes maior para esse desfecho (KAMSTRUP, 
TYBJAERG-HANSEN, NORDESTGAARD, 2014). Assim, os níveis elevados de Lp (a) 
e fosfolipídios oxidados em apolipoproteína B-100 estão associados à progressão mais 
rápida da estenose aórtica e à necessidade de substituição da valva aórtica, uma vez que 
a Lp (a) medeia a progressão da estenose aórtica através dos fosfolipídios oxidados, por 
ser um dos principais transportadores desses, assim fornece uma justificativa para ensaios 
clínicos randomizados de terapias hipolipemiantes de Lp (a) (CAPOULADE et al., 2015). 
 Os níveis elevados de Lp (a) também estão associados com aumento do risco de 
insuficiência cardíaca na população geral, visto que essa está relacionada com o risco de 
infarto do miocárdio e estenose de valva aórtica (KAMSTRUP, NORDESTGAARD, 
2016). O rastreamento de níveis elevados de Lp (a) é recomendado naqueles indivíduos 
com risco intermediário ou alto de desenvover doença cardiovascular 
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(NORDESTGAARD et al., 2010), assim como a triagem de Lp (a) em indivíduos com 
LDL-c elevada pode ser recomendada uma vez que os níveis elevados de ambas 
lipoproteínas pode acelerar progressão da doença vascular e aumentar acentuadamente o 
risco de eventos cardiovasculares, dessa forma, essa abordagem assume relevante 
importância porque muitos indivíduos com esses parâmtros alterados estariam 
frequentemente categorizados inadequadamente em baixo risco cardiovascular previsto 
em 10 anos e, portanto, não estariam recebendo abordagem terapêutica adequada para a 
situação clínica apresentada (AFSHAR et al., 2016). 
 Portanto, a Lp (a) tem apresentado como fator importante no estabelecimento 
do risco cardiovascular em grupos específicos que apresentam risco aumentado para 
desfechos cardiovasculares negativos, uma vez que, mesmo em pacientes com LDL-c 
baixo e tipicamente considerados como baixo risco, a Lp (a) elevada impõe risco 
aumentado para desenvolvimento de danos cardiovasculares (COSTELLO et al., 2016), 
como pode ocorrer com os jogadores de basquetebol em cadeiras de rodas. 
 
4. CONCLUSÃO 
 A avaliação realizada no presente estudo não identificou associação significativa 
entre a Lp (a) e os demais fatores de risco cardiovascular. No entanto, a Lp (a) apresenta 
ser um fator de risco independente para o desenvolvimento de doenças cardiovasculares. 
Assim, considerando que grande percentual dos jogadores de basquetebol em cadeira de 
rodas apresenta Lp (a) elevada, pode-se inferir que esses indivíduos estão expostos a 
desfechos cardiovasculares negativos. A Lp (a), no futuro, poderá ser considerada como 
mais um parâmetro nos instrumentos usuais para estabelecimento de risco cardiovascular 
de forma a aumentar a sensibilidade e especificidade dos mesmos. 
“O presente trabalho foi realizado com apoio da Coordenação de Aperfeiçoamento 
de Pessoal de Nível Superior – Brasil (CAPES) – Código de Financiamento 001 
“This study was financed in part by the Coordenação de Aperfeiçoamento de Pessoal de 
Nível Superior – Brasil (CAPES) – Finance Code 001” 
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